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Amaç: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)’u olan hastalarda C-Reaktif Protein 
(CRP)’in erken ateroskleozun saptanmasında kullanılması.  
Yöntemler: Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi uyku bozukluğu 
polikliniğine başvuran, yaşları 20-66 arasında olan toplam 45 obez hasta alındı. 
Hastaların cinsiyet, yaş, boy, kilo değerleri saptandı. Vücut kitle indeksleri, bel / kalça 
oranları hesaplandı. Polisomnografi tetkiki yapıldı. OUAS’u olan hasta grubu ve 
OUAS’u olmayan kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı. Her iki grup hastadan açlık 
venöz kan örneği alınarak yüksek duyarlılıklı CRP düzeyleri ve lipid profilleri çalışıldı. 
B-mode dopler ultrasonografiyle karotis intima madia kalınlıkları ölçüldü. 
Bulgular: Kontrol grubunda yd-CRP düzeyleri 0,22 (0,01-0,57) mg/dl, OUAS’lı hasta 
grubundaysa 0,30 (0,05-1,52) mg/dl olarak bulundu, iki grup arasında istatiksel olarak 
anlamlı fark saptanmadı (p=0,300). Karotis İntima Media Kalınlığı (KİMK) ölçümleri 
değerlendirildiğinde her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 
(p=0,01). Bel / kalça oranları belirlenip, abdominal obezite açısından değerlen-
dirildiğinde iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlendi (p<0,01). AKŞ, 
TK ve LDL-K düzeylerinde de anlamlı fark saptandı (p=0,049, p=0,01 ve p=0,03). 
Sonuç: OUAS’lı hastalarda abdominal obezite, AKŞ, TK ve LDL-K düzeylerinde 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanması OUAS metabolik sendrom ilişkisi için 
varolan kanıtları doğruladı. Bununla birlikte, ölçülen CRP düzeylerinin OUAS’u 
hastalarında erken aterosklerozun gösterilmesinde iyi bir gösterge olmayabileceği 
belirlendi.  
Anahtar sözcükler: Obezite, OUAS, CRP, KİMK 
SUMMARY 
Objective: To determine whether CRP can detect subclinic atherosclerosis in 
obstructive sleep apnea patients. 
Methods: Ages between 20-66, 45 obese patient who was have application to D.E.Ü. 
Medical Faculty sleep laboratory recruited to study. We determine sex, age, height and 





















weight for all patients and calculate body mass index, waist / hip raito. 
Polisomnographia was done. Patient’s divided in to two group’s, whose PSG detected 
OSA constitute patients group and whose PSG not detected OSA constitude control 
group. We obtained fasting venous blood sample and measure HSCRP and lipid 
profiles. Carotis intima media thickness measured with B-mode doppler 
ultrasonography. 
Results: HSCRP found 0,22 (0,01-0,57) mg/dl in control group and 0,30 (0,05-1,52) 
mg/dl in OSA patients group, we didn’t detect statistical significancy (p=0,300). When 
Carotid İntima Media Thickness (CIMT) measurements evaluated for each group, 
statistical significancy find (p=0,01). WHR determined and evaluated for abdominal 
obesity, statistical significancy found between two group (p<0,01). Also significant 
differece detected for FBG, TK and LDL-K (p=0,049, p=0,01 and p=0,03). 
Conclusion: Detected significant difference for abdominal obesity, FBG, TK and LDL-K 
levels in OSA patients confirmed existing evidence of relation eith sleep apnea and 
metabolic syndrome. Although we determined, measured HSCRP levels may not be a 
good marker for presenting subclinic atherosclerosis in OSA patients. 
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AMAÇ 
Obtrüktif Uyku Apne  Sendromu  (OUAS),  uyku  sıra‐
sında  tekrarlayan üst solunum yolu  (ÜSY) obstrüksiyonu 





OUAS’nun  epidemiyolojik  ve  klinik  çalışmalarda 
vasküler  risk  faktörü  olarak  değerlendirilen  obezite,  hi‐
pertansiyon, diabetes mellitus  ile güçlü birlikteliği göste‐
rilmiştir. Ayrıca  artmış  kardiyovasküler,  serebrovasküler 
morbidite ve mortaliteyle ilişkilendirilmiştir (2‐10).  
Son yıllarda yapılan klinik ve epidemiyolojik çalışma‐
lar  Karotis  İntima Media  Kalınlığı  (KİMK)  ölçümlerinin 
koroner arter hastalığı ve serebrovasküler hastalığın  tanı‐







klinik  ve  epidemiyolojik  çalışmalarda  aterosklerotik  has‐
talarda C‐Reaktif Protein (CRP) düzeylerinin anlamlı daha 
yüksek  olduğu  ve  aterosklerozun  indirekt  bir  göstergesi 
olarak kullanılabileceği anlaşılmıştı (17,18).  
OUAS’lu  hastalarda  vasküler  problemlerin  artmış 
oranda  görülmesine  karşın  buna  ilişkin  mekanizmalar 
henüz  tam  olarak  bilinmemektedir.  OUAS’lu  hastalarda 
değişik  mekanizmalar  sonucunda  ortaya  çıkan,  artmış 





çümleriyle  aterosklerotik  durumlarını  ortaya  koyup; 





Çalışmaya  Dokuz  Eylül  Üniversitesi  Tıp  Fakültesi 
uyku bozukluğu polikliniğine başvuran, yaşları 20‐66 ara‐
sında olan ve  çalışmaya katılmayı kabul  eden  toplam  45 
olgu  alındı.  Hastaların  cinsiyet,  yaş,  boy,  kilo  değerleri 
saptandı.  Vücut  kitle  indeksleri  hesaplandı.  Sistemik  ve 
nörolojik bakıları yapıldı. Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 30’un 
üzerinde  olan  obez  hastalar  çalışmaya  alındı.  Hastalara 
Nöroloji A.D. EEG‐Uyku Laboratuarında  Polisomnografi 
(PSG) tetkiki yapıldı. 
Hastalardan  sigara  içenler,  çalışma  sırasında veya  ça‐
lışmadan  önceki  iki  haftaya  kadar  sistemik  enfeksyonu 
olan hastalar,  inflamatuar hastalığı olanlar, bilinen kadri‐




yovasküler  hastalığı  olanlar,  diabetikler  ve  antihiper‐
lipidemik  tedavi  almakta  olanlar  çalışmaya  dahil  edil‐
medi.  OUAS’u  grubunda  Hipertansiyon  (HT)’u  olan 
hastaların üçü kalsiyum kanal blokeri, ikisi diüretik kulla‐
nıyordu. Kontrol grubunda  ise HT’u olan hastaların  ikisi 
kalsiyum  kanal  blokeri  kullanıyordu.  Çalışma  sırasında 
bu hastaların tedavisine aynı şekilde devam edildi. 
PSG  sonucuna  göre Apne Hipopne  İndeksi  (AHİ)  >5 
olanlar ve belirgin kliniği olan olgular OUAS olarak kabul 
edilmişlerdir.  AHİ’i  <5  olanlar  ise  kontrol  grubu  olarak 
kabul edilmişlerdir.  
Tüm  hastalardan  PSG  sonrasında  saat  08:00  ve  10:00 
arasında açlık venöz kan örneği alınmıştır. Açlık Kan  Şe‐
keri  (AKŞ), kretinin, TK, Trigliserid  (TG), HDL‐K, Düşük 
Yoğunluklu  Lipoprotein  Kolesterol  (LDL‐K),  Aspartat 
Aminotransferaz  (AST),  Alanin  Aminotransferaz  (ALT), 
Tiroid  Stimülan Hormon  (TSH)  çalışılmıştır. CRP  çalışıl‐
ması için örnekler ‐80o’de çalışılıncaya dek saklanmıştır. 
2. Biyokimyasal İncelemeler 
yd‐CRP:  CRP,  monoklonal  anti‐CRP  antikorlarıyla 
kaplı partiküllerin insan CRP’siyle aglütine olması ve olu‐
şan  presipitatın  turbidimetrik  olarak  552  nm’de  saptan‐
ması  prensibine  dayalı  immunoturbidimetrik  yöntemle, 






ve  boyları  ayakkabısız  ve  hafif  giysilerle  ölçülerek,  VA 
(kg)/Boy(m)  2  formülü  ile  VKİ’leri  hesaplandı.  Standard 
mezura  kullanılarak  kosta  yayı  alt  kenarı  ve  iliak  krest 
arası  orta  noktadan  bel  çevresi,  trokanter major  hizasın‐
dan kalça çevreleri ölçüldü (20). 
Obezite:  Bireyin  VKİ’si  30  kg/m2  ve  üzerinde  olması 
olarak tanımlandı (21). 
Abdominal Obezite (AO): Bel‐Kalça Oranı (BKO)’nın er‐





larak,  Schwarzer  comlab  32  kanallı  PSG  cihazı  ile 
polisomnografik  incelemeleri yapıldı. PSG  incelemesi  es‐
nasında  4 kanal  elektroansefalografi kayıtlaması,  2 kanal 
elektrookulografı  kayıtlaması,  çene  ve  her  iki  tibialis 
anterior  kasından  elektromiyografi  kayıtlaması,  her  iki 
burun  deliği  ve  ağızdan  ortak  hava  akımı  kayıtlaması, 









Hasta  supine  pozisyonda  yatarken  ve  boyun  hafif 




rinde  çalışan  tek  bir  radyolog  tarafından  ve  hastaların 









yansıyan  ses dalgalarına  bağlı  olarak  ekojenik  izlenmek‐
tedir.  İkinci  hat  ise  media  tabakası  ile  adventisyanın 
kollajenden  zengin  iç  yüzeyinin  birleşimini  göstermekte‐
dir.  İntima‐media  kalınlığı  değerleri  için  iki  tarafta  da 
dörder  farklı  segmentten  ölçüm  yapılmıştır.  Bunlar 
İMK’nın  en  kalın  izlendiği düzey,  ana  karotid  arter  baş‐
langıcı  sonrası  ilk  iki  santimetrelik  segment,  karotid 
bifurkasyonu  seviyesinin  iki  santimetre proksimalini  içe‐
recek  şekilde ana karotid arter ve  internal karotid arterin 
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başlangıcından  sonraki  ilk  iki  santimetrelik  segmenttir. 
Ölçümlerde  longitudinal  kesitler  kullanılmış  ve  lateral 
kesitler  içerisinde en  ideal görüntü elde edilen kesit don‐
durularak  ölçüme  geçilmiştir.  Ölçüm  düzeyinde  cihaz 
elektronik odaklama  fonksiyonu karotid arter anterior ve 
posterior duvarlarını içerecek şekilde ayarlanmış ve elekt‐
ronik  görüntü  yaklaştırma  özelliği  ile  en  büyük  kesitten 
ölçümler  elde  olunmuştur.  Her  iki  taraftan  yapılan  öl‐
çümlerin  ortalaması  alınarak hastaya  ait  İMK değeri  bu‐
lunmuştur. 
İnceleme sırasında belirlenen aterosklerotik plaklar ve 





yapıldı.  Toplanan  verilerin  deskriptif  analizi  yapıldı.  İki 
grup arasındaki  fark parametrik olmayan yöntemler olan 
Mann‐Whitney  U  ve  ki‐kare  testleriyle  araştırıldı.  Kore‐
lasyon analizleri parametrik Spearman korelasyon analizi 




Çalışmaya  toplam  45  obez  hasta  alındı. Hastalar,  ya‐
pılan  PSG  tetkiki  ve  klinik  değerlendirme  sonucunda 
OUAS’unun varlığına göre  iki gruba ayrıldı. OUAS’u ol‐
mayanlar  kontrol  grubu  olarak  kabul  edildi. Diğer  grup 
ise OUAS’lu hasta  grubunu  oluşturdu. Gruplardaki has‐
taların  sayıları ve erkek  / kadın oranları Tablo  I’de veril‐
miştir. Çalışmaya alınan hastaların yaş ortalamaları kont‐
rol grubunda 47 ± 11, OUAS’lu hasta grubundaysa 52 ± 7 
olarak  bulundu.  Aralarında  anlamlı  fark  saptanmadı 
(p=0,073).  VKİ’leri  kontrol  ve  OUAS’u  gruplarında  sıra‐
sıyla 32 ± 1,7 ve 31 ± 2,2 olarak saptandı ve aralarında an‐
lamlı  fark bulunmadı.  (p=0,219). Kontrol grubunda hasta‐
ların  %28,6’sında  ve  OUAS  grubunda  hastaların 
%41,7’sinde HT  tespit edildi  (p=0,36). PSG  tetkikiyle  sap‐
tanan AHİ’i, MOS’u, Dİ’i değerlerinde  istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptandı (p<0,01, p=0,01, p=0,01).  
Tablo I.   Hastaların genel özellikleri ve PSG sonuçları 
 Kontrol OUAS p 
Sayı 21 24  
Cinsiyet (E/K)* 16/5 18/6 0,926 
Yaş 47 ± 11 52 ± 7 0,073 
VKİ 32 ± 1,7 31 ± 2,2 0,219 
HT** 6 (%28,6) 10 (%41,7) 0,36 
AHİ 3,4 ± 1,4 43 ± 26 0,00 
MOS 84 ± 6,8 76 ± 9,7 0,01 
Dİ 9,5 ± 13 31 ± 24 0,01 
*Cinsiyet: Pearson χ2: 0,009 - Fischer exact: 1,0 





anlamlı  fark  saptanmadı  (p=0,300).  Ortalama  değerleri, 
kontrol grubunda 0,24 ± 0,15 mg/dl ve OUAS’u grubunda 
da  0,38  ±  0,35 mg/dl  olarak  saptanmıştır  (p=0,300).  CRP 





Tablo II.   CRP düzeyleri (mg/dl) 
CRP Kontrol OUAS 
Median 0,22 0,30 











Tablo III.   Her iki gruptaki KİMK düzeyleri (cm) 
 Kontrol OUAS p  
KİMK 0,07 ± 0,02 0,09 ± 0,01 0,01 
 






rinde  istatistiksel anlamlı  fark saptandı  (p=0,049).  İki gru‐
bun TK düzeylerinde ve LDL‐K düzeylerinde  istatistiksel 
anlamlı  fark  olduğu  görüldü  (p=0,01  ve  p=0,03).  TG  ve 
HDL‐K düzeylerinde  istatistiksel anlamlı  fark bulunmadı 





Tablo IV.   AKŞ ve lipid düzeyleri 
 
 Kontrol OUAS p  
AKŞ 90 ± 11 95 ± 8,2 0,049 
TK 174 ± 26 210 ± 43 0,01 
TG 154 ± 78 160 ± 82 0,351 
HDL-K 37 ± 5,1 41 ± 7,8 0,073 




BKO’nın  erkeklerde  1’in,  kadınlarda  0,80’in  üzerinde 
olması AO olarak tanımlandı (22). Her iki grubun AO var‐
lığı ki‐kare testiyle değerlendirildi. Pearson χ2 değeri, 6,77 
olarak bulundu. Fischer’in kesin  p değeri  =0,014,  p=0,008 
olarak  bulundu. Her  iki  grubun BKO’ları Tablo V’de  ve 
hastaların  gruplara  göre  dağılımları,  Tablo  VI’da  veril‐
miştir. AO ve OUAS’u arasında yapılan lojistik regresyon 
analizinde  Tablo  VII’de  de  görüldüğü  gibi  Odds  Ratio 
(OR), %95  güven  aralığında  (1,46‐20,30)  5,53  olarak  bu‐
lundu.  
 
Tablo V.   İki gruptaki BKO değerleri 
 Kontrol OUAS p 




Tablo VI.   Obez hastaların her iki gruptaki dağılımları 
                              Kontrol               OUAS                 Toplam 




    13 (61,9) 
      8 (38,1) 







Tablo VI.   Abdominal obezite ve OUAS ilişkisi 
 OR %95 Güven Aralığı 
    AO(-) 1,0 - 








dan  değerlendirdik.  Bizim  çalışmamızda  da  literatürde 
olduğuna  benzer  şekilde  (16,28),  OUAS’lu  hastalarda 
KİMK  OUAS’u  olmayan  hastalara  göre  anlamlı  yüksek 
bulundu (Tablo III).  
OUAS’da aterosklerotik sürecin hızlandığı ve daha er‐
ken  ortaya  çıktığı  bilinmektedir.  OUAS’lu  hastalarda 
obezite  (2,3), karbonhidrat  intoleransı  (7,8), hiperlipidemi 
ve  hipertansiyon  (4‐6)  gibi  risk  faktörleri  artmış  sıklıkta 
bulunmaktadır. Bizim  çalışmamızda da  yaş,  cins  ve VKİ 
bakımından  benzer  olan  kontrol  hastalarına  göre OUAS 
hastalarında,  literatürdekine  benzer  şekilde AKŞ,  TK  ve 
LDL‐K  değerleri  istatistiksel  olarak  anlamlı  artmış  bu‐
lundu  (p<0,05). Wilcox ve ark OUAS’lu hastalarda hiper‐
tansiyon,  santral  obezite,  insulin  direnci,  hiperlipidemi 
gibi sendrom X komponentlerinin sıklıkla gözlenmesi ne‐
deniyle OUAS  ile birlikte  sendrom X’i “Sendrom Z” ola‐




tansiyon,  dislipidemi  gibi  risk  faktörlerinin  artışına  yol 
açar  (30).  Son  yıllarda  yapılan  çalışmalarda  viseral  yağ 
dokusundan  salınan  sitokinlerin  birçok metabolik  prob‐
lemin  gelişiminde  tetikleyici  özelliğe  sahip  olduğu  göz‐
lenmiştir. Proinflamatuar sitokinler olarak da adlandırılan 
IL‐1  ve  TNF‐α  lokal  olarak  bulundukları  dokularda  ve 
sistemik  olarak  da  birçok  dokuda  başka  sitokinlerin 
salınımını  uyarmaktadır.  Söz  konusu  bu  değişiklikler 
endotel  disfonksiyonuna  yol  açarak  aterosklerozun  geli‐
şimine  katkıda  bulunmaktadır  (18).  Söz  konusu 
proinflamatuar  sitokinlere  ek  olarak  önemli  oranda  yağ 
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dokusundan  salınan  IL‐6  düşük  düzeyde  sistemik 
infalamasyona yol açmaktadır. Son yıllarda yapılan klinik 
ve  epidemiyolojik  çalışmaların  meta‐analizinde  CRP’nin 
bu  inflamatuar  durumu  ve  ileride  olası  gelişebilecek 




ilişkili  hipoksi,  nötrofiller  ve  monositler  tarafından 
süperoksit  üretimini  anlamlı  şekilde  arttırmaktadır  (32). 
Ayrıca  OUAS’lı  hastalarda  dolaşımdaki  ICAM‐1  ve 
VCAM‐1  gibi  solubl  adezyon  moleküllerinin  ve 
proinflamatuar  sitokinler  olan  TNF‐α,  IL‐6’nın  plazma 
düzeylerinin  arttığı  gösterilmiştir  (33).  L‐arjinin’den NO 
biyosentezi  oksijen  bağımlı  bir  süreçtir,  bu  nedenle 
hipoksi  vasküler  yataktaki NO  oluşumunu  direk  olarak 
etkileyebilir.  Böylece  tekrarlayan  apnelerin meydana  ge‐
tirdiği  hipoksemi  endotelyal  hasara  katkıda  bulunabilir 
(34). Hipoksemi nükleer faktör kapa beta (NF‐Kβ) aktivas‐
yonuyla IL‐6 üretimini arttırmaktadır. IL‐6 da CRP sente‐
zini  indüklemektedir  (35). Normal  insanlarda da  yüksek 
irtifada hipoksemi  sonucunda  IL‐6  ve CRP düzeylerinde 
yükselme olduğu saptanmıştır (36). 
Biz  de  OUAS’lu  hastalarda  obezite,  olumsuz  yönde 
değişmiş vücut yağ dağılımı tekrarlayan apneler ve bunla‐
rın  sonucu  gelişebilecek  hipersitokineminin  yol  açabile‐




II).  İki grup arasında  istatistiksel anlamlı  fark bulunmadı 
(p=0,300).  
Son  yıllarda  yapılan  çalışmalarda  obezitenin  düşük 
derecede sistemik inflamasyondan sorumlu olduğu göste‐
rilmiştir  (37). Yağ  dokusu  eski  dönemlerde  pasif  yapıda 
depo özelliğinde bir doku olarak düşünülürken,  son yıl‐




ğımsız  olarak  arttıran  bir  parametre  olduğu  bilinmesine 
karşın,  total  vücut  yağ  dokusunun  önemi  hala  korun‐
maktadır (40,41). Obez bireylerin değişik tedavi yöntemle‐
riyle  kilo  vermeleriyle  CRP  düzeylerinin  düştüğü  bilin‐
mektedir  (42).  Çalışmamızda  OUAS  olan  obez  hastaları 
benzer  VKİ  olan  hastalarla  karşılaştırak  yaptığımız  de‐
ğerlendirmede OUAS olan ve olmayan hastalar  arasında 
anlamlı  fark  saptanmadı.  Çalışmamızdaki  obez  kontrol 
grubu  normal  toplum  verilerini  yansıtmamaktadır.  Son‐
raki  çalışmalarımızda  toplum  normalleri  ile  yapılacak 
karşılaştırmalar bu konuya ışık tutacaktır. 
Son yıllarda yapılan klinik ve epidemiyolojik çalışma‐
larda  aterosklerotik  bireylerde  inflamatuar  sürecin  bir 
göstergesi olarak yd‐CRP düzeyleri  artmış olarak bulun‐
muştur  (43,44). KİMK  ile CRP düzeyleri arasında  ilişkiyi 





ilişki  olduğunu  belirtmektedir  (46).  Bizim  verilerimiz 
subklinik  aterosklerozu  olan  hastalarda  CRP’nin  yanlış 
negatif sonuçlar verebileceğini destekler niteliktedir.  
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